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Resumen  El  síndrome  de  Brugada  (SB)  es  una  enfermedad  arritmogénica  caracterizada  por  un
patrón electrocardiográﬁco  en  el  que  hay  una  elevación  del  segmento  ST  en  las  derivaciones  V1
a V3,  y  un  patrón  de  bloqueo  de  la  rama  derecha.  Es  una  patología  poco  frecuente  en  nuestro
medio, con  mayor  prevalencia  en  países  como:  el  Japón  y  en  el  suroeste  de  Asia.  Su  etiología
es multifactorial  y  aún  es  tema  de  debate.  Los  diagnósticos  diferenciales  abarcan:  el  síndrome
coronario  agudo,  el  bloqueo  de  rama  derecha  y  la  pericarditis.  A  continuación  se  describe  el  caso
con un  patrón  electrocardiográﬁco  típico  que  se  maniﬁesta  con  síncope  y  ﬁbrilación  auricular.
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Atrial  ﬁbrillation  as  initial  feature  of  Brugada  syndrome:  a  case  report
Abstract  Brugada  syndrome  (BS)  is  an  arrhythmogenic  condition  characterised  by  an  electro-
cardiographic  pattern  where  there  is  an  elevation  of  the  ST  segment  in  leads  V1  to  V3,  and  a  right
bundle branch  block.  It  is  an  uncommon  condition  in  our  environment,  being  more  prevalent  in
other areas  such  as  Japan  and  southwest  Asia.  Its  aetiology  is  multifactorial  and  is  still  under
discussion.  Differential  diagnoses  cover  acute  coronary  syndrome,  right  bundle  branch  block
and pericarditis.  We  describe  a  case  with  a  typical  electrocardiographic  pattern  manifesting
with syncope  and  atrial  ﬁbrillation.
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n  el  an˜o  1992,  Pedro  y  Josep  Brugada1,  describieron  un
atrón  electrocardiográﬁco  en  un  grupo  de  8  pacientes  que
resentaban  episodios  de  muerte  súbita  debida  a  arritmias
entriculares  malignas  sin  enfermedad  estructural  cardiaca
parente.  El  electrocardiograma  (EKG)  basal  mostraba  una
levación  del  segmento  ST  en  las  derivaciones  V1--V3  aso-
iado  a  patrón  de  bloqueo  de  la  rama  derecha,  los  cuales
ran  susceptibles  de  arritmias  ventriculares  y  muerte  súbita.
 pesar  de  ser  una  entidad  poco  frecuente  se  describen  unas
revalencias  del  0.04%  en  Europa,  el  0.5%  en  países  como  el
apón  y  hasta  el  1%  en  el  suroeste  de  Asia.  En  la  actualidad
e  han  logrado  identiﬁcar  mutaciones  implicadas  en  la  apa-
ición  de  su  fenotipo  característico  y  las  determinantes  en
l  pronóstico  a  largo  plazo2.
aso clínico
aciente  masculino  de  50  an˜os  de  edad,  afrodescendiente
 procedente  del  área  rural,  sin  antecedentes  persona-
es  o  familiares  relevantes  ni  muerte  súbita  en  familiares,
uien  mientras  conducía  un  tractor  presenta  dolor  torácico
presivo  no  irradiado,  de  intensidad  5/10  de  10  segun-
os  de  duración  aproximadamente,  asociado  a  diaforesis,
on  posterior  síncope  y  relajación  de  esfínter  vesical.  Por
ercepción  de  palpitaciones  decide  acudir  al  servicio  de
rgencias  de  una  clínica  de  nivel  II,  donde  se  documenta
aquicardia  de  complejos  estrechos  y  RR  variable  a  una  fre-
uencia  de  150  latidos  por  minuto  (lpm),  compatible  con
brilación  auricular  (trazado  de  monitor  en  imagen  No.  1),
ecibe  amiodarona  150  mg  endovenosos  (EV)  en  10  minu-
os,  seguido  de  infusión  a  dosis  de  1  mg/kg/min  con  lo  cual
e  disminuye  progresivamente  la  frecuencia  cardiaca  hasta
0  lpm  y  retorna  a  ritmo  sinusal.  Ingresa  a  un  centro  hos-
italario  de  nivel  III  donde  se  documenta  tensión  arterial
e  90/60,  frecuencia  cardiaca  de  96  lpm  con  extrasístoles
casionales  transmitidas  al  pulso.  Sin  hallazgos  clínicos  rele-
antes  de  disfunción  ventricular  o  crépitos.  El  EKG  (trazado
o.  2)  muestra:  ritmo  sinusal,  FC  95  lpm,  PR  normal,  QRS
e  115  ms  y  trastorno  inespecíﬁco  de  conducción  intraven-
ricular,  QTc  590  ms  y  patrón  de  Brugada  tipo  I  caracterizado
or  elevación  del  ST  de  0.4  mV  principalmente  en  V2  con
 negativa.  Mostrando  una  prolongación  llamativa  del  QT
orregido,  hallazgo  que  se  ha  identiﬁcado  como  factor  de
ronóstico  en  estos  pacientes  (ﬁg.  1).Por  la  presencia  de  troponina  positiva,  se  consideró
nfarto  de  miocardio  posiblemente  tipo  2  (clasiﬁcación  de
hygessen),  siendo,  inicialmente,  manejado  con  antiagre-




Figura  1  Muestra  ﬁbrilación  auricularJ.K.  Urrea  et  al.
rteriografía  coronaria  con  documentación  de  las  coro-
arias  epicárdicas  sin  lesiones  angiográﬁcas  signiﬁcativas.
l  ecocardiograma  transtorácico  mostró  una  fracción  de
yección  preservada  (FE  64%)  por  el  método  de  Simpson
odiﬁcado,  sin  trastornos  de  contractilidad,  hipertroﬁa  ven-
ricular  izquierda  (espesor  relativo  de  la  pared  de  0.47,
ndice  de  masa  118  g/m2),  disfunción  diastólica  por  trastorno
e  relajación,  aurícula  izquierda  con  moderado  crecimiento
 cavidades  derechas  normales.
Basado  en  el  EKG  que  mostraba  el  patrón  característico
e  Brigada  con  elevación  del  segmento  ST  en  las  deri-
aciones  V1--V3  se  establecen  diagnósticos  diferenciales
omo:  bloqueo  de  la  rama  derecha  atípico,  infarto  agudo
e  miocardio,  pericarditis/miopericarditis  aguda,  derrame
ericárdico.  No  obstante,  la  presencia  de  síncope  cardiogé-
ico,  ﬁbrilación  auricular  en  la  presentación  inicial  y  patrón
lectrocardiográﬁco  tipo  I de  Brugada,  lleva  al  diagnóstico
ás  probable  de  síndrome  de  Brugada.  La  elevación  de
as  troponinas  se  consideró  secundaria  al  evento  arrítmico
coronarias  sin  lesiones  y  ECO  normal)  (ﬁg.  2).
Independientemente  de  la  indicación  de  implante  de  des-
brilador  (CDI),  fue  llevado  a  un  estudio  electroﬁsiológico
EEF)  con  prueba  con  isoproterenol  en  función  de  valorar:
a  función  sinusal,  la  conducción  atrioventricular,  encontrar
a  localización  y  mecanismo  de  la  arritmia,  sin  olvidar  que
l  test  positivo  aumenta  8  veces  el  riesgo  de  la  aparición
e  nuevos  eventos.  El  resultado  de  este  no  logró  desenca-
enar  arritmias  ni  cambios  en  el  patrón  de  Brugada  (tipo  I).
s  implantado  un  CDI,  dejando  manejo  farmacológico  con
uinidina  a  dosis  de  600  mg  vía  oral  (VO)  al  día  y posterior
umento  a  900  mg  al  día,  dosis  que  ha  tolerado  el  paciente
in  nuevos  episodios  sincopales  ni  descargas,  al  menos  en  los
rimeros  6  meses  de  tratamiento.
iscusión
l  SB  descrito  por  primera  vez  en  el  an˜o  1992,  se  carac-
eriza  por  un  patrón  electrocardiográﬁco  particular  en  las
recordiales  derechas  y  la  predisposición  genética  a  presen-
ar  arritmias  ventriculares  y  muerte  súbita.  Es  un  síndrome
oco  frecuente  y  está  incluido  entre:  las  canalopatías,  y
rastornos  eléctricos  primarios  que  característicamente  no
ienen  una  cardiopatía  estructural  concomitante1,2.  Algunas
stadísticas  indican  que  el  SB  es  causa  de  hasta  el  20%  de
as  muertes  súbitas  con  corazón  estructuralmente  sano3,  con
na  prevalencia  de  5/10.000  habitantes  en  países  occiden-
ales,  y  de  hasta  1/2.500  habitantes  en  países  orientales,
iendo  más  frecuente  en  los  hombres  de  30  a 40  an˜os  de
dad4,5.
En  Colombia  existen  dos  reportes  de  casos  publicados
obre  SB:  Jaramillo  C.  et  al.,  describen  el  caso  de  un
 con  respuesta  ventricular  rápida.









Figura  3  Patrones  electrocardiográﬁcos  de  SB.  Tomado  de





































áFigura  2  EKG  (muestra  elevación  del  segmento  ST  en  las  deri-
vaciones  V1-V3  con  el  patrón  típico  de  SB  tipo  I).
paciente  con  síncope  cardiogénico  desde  la  infancia  en  el
que  se  encuentra:  el  patrón  electrocardiográﬁco  de  Brugada
tipo  II  y  el  síncope  neuromediado  asociado5.  Otra  publica-
ción  por  Contreras  E.  et  al.,  donde  describen  a  un  paciente
de  43  an˜os  de  edad,  con  antecedente  familiar  de  muerte
súbita  a  los  23  an˜os  de  edad,  el  EKG  con  patrón  de  Brugada
tipo  I  y  una  prueba  de  estimulación  que  indujo  ﬁbrilación
ventricular  motivo  por  el  cual  se  le  realizó  implante  de
cardiodesﬁbrilador6.
Se  describen  dos  patrones  electrocardiográﬁcos  distin-
tos:  a)  El  patrón  tipo  I,  caracterizado  por  una  elevación  con
pendiente  descendente  del  segmento  ST  ≥  2  mm  en  más  de
una  derivación  precordial  derecha  (V1-V3),  seguida  de  ondas
T  negativas  en  precordiales  derechas;  b)  El  patrón  tipo  II,
caracterizado  por  r’  ≥  2  mm  que  usualmente  no  coincide
con  el  punto  j,  elevación  del  segmento  ST  ≥  0.5  mm  seguido
de  onda  T  positiva  picuda  en  V2  y  morfología  variable  en
V1,  las  características  del  triángulo  formado  por  la  r’  permi-
ten  deﬁnir  diferentes  criterios  para  el  diagnóstico:  angulo
  mayor  a  36.8◦ (sensibilidad  del  79%  y  especiﬁcidad  del
84%),  duración  de  la  base  del  triángulo  a  5  mm  de  la  onda
r  ≥  160  ms  (4  mm),  este  último  con  una  sensibilidad  que
alcanza  el  81%  y  una  especiﬁcidad  del  82%  (ﬁg.  3)3. Por
último  en  la  publicación  de  Serra  et  al.,  describen  la  dura-
ción  de  la  base  del  triángulo  a  nivel  de  la  línea  isoeléctrica
≥  60  ms  (1.5  mm)  con  una  sensibilidad  del  94%  y  una  espe-
ciﬁcidad  del  78%.  Estos  tres  últimos  criterios  permiten





battern:  a  consensus  report.
Aunque  se  describe  que  pueden  coexistir  los  dos  patrones
n  un  mismo  paciente,  el  patrón  tipo  I hace  el  diagnós-
ico.  El  patrón  electrocardiográﬁco,  sin  embargo,  puede
parecer  de  forma  intermitente  y  ser  observado  en  situacio-
es  como:  ﬁebre,  intoxicaciones  y  estimulación  vagal,  y  ser
nducido  por  medicamentos  bloqueadores  de  los  canales  de
odio.  Además,  el  patrón  electrocardiográﬁco  puede  surgir
n  desórdenes  metabólicos,  electrofulguración  e  isquemia,
l  cual  tiende  a  desaparecer  posteriormente  a  la  resolu-
ión  de  la  injuria,  a  esto  se  le  ha  denominado  fenocopia
e  Brugada3.
Como  hallazgo  importante  con  este  paciente  quien  con-
omitantemente  presenta  prolongación  del  intervalo  QTc,
ebe  mencionarse  que  este  descubrimiento  se  ha  relacio-
ado  con  el  SB  y  fue  descrito  inicialmente  por  Pitzalis  et
l.4,  en  las  precordiales  derechas  pero  no  en  las  izquierdas,
a  cual  se  presentaba  especialmente,  tras  la  administración
e  bloqueadores  de  sodio.  No  obstante,  más  adelante  se
udo  identiﬁcar  que  el  intervalo  QTc  ≥  460  ms  en  la  deriva-
ión  V2  se  correlacionaba  con  un  peor  pronóstico  en  estos
acientes5.
Estas  dos  manifestaciones  (QTc  largo  y  SB)  que  pueden
oincidir,  se  relacionan  con  la  mutación  del  gen  SCN5A  que
uede  estar  presente  en  ambas  enfermedades,  lo  que  genera
na  alteración  en  el  canal  de  sodio  llevando  a  que  se  pue-
an  presentar  síndromes  de  sobreposición  que  ocasionan
ambios  electrocardiográﬁcos  como  los  descritos  en  este
aso9,10.
El  patrón  electrocardiográﬁco  tipo  I  asociado  a  un  cua-
ro  sincopal  en  un  paciente  joven  con  positivización  de  las
roponinas,  de  entrada  debe  hacer  pensar  como  primera
edida  en  una  patología  cardiaca  de  etiología  isquémica,
a  cual  se  estudió  con  el  cateterismo  cardiaco.
A.  El  típico  patrón  en  V1  y  V2  se  produce  una  rápida  pen-
iente  ascendente  ≥  2  mm  al  ﬁnal  del  QRS  seguido  por  una
aída  cóncava  o  rectilínea  del  ST,  en  el  cual  el  punto  más
lto  es  mayor  que  el  que  se  encuentra  a  40  ms  y  este  a  su
ez  es  mayor  que  el  encontrado  a  80  ms.  B.  El  típico  patrón
n  silla  de  montar  se  caracteriza  por  r´  ≥  2  mm  en  V1  y  V2,
a  rama  descendente  de  r’  coincide  con  el  inicio  del  ST,  el
ngulo  beta  se  mide  a  partir  del  triángulo  formado  por  la  r;
esde  el  inicio  del  punto  más  alto  de  la  r´  y  se  miden  5  mm
obre  la  rama  de  la  onda  s,  donde  se  traza  una  perpendicu-
ar  para  formar  el  triángulo,  punto  desde  donde  se  mide  la

























































































En  el  presente  caso,  basado  en  el  patrón  electrocar-
iográﬁco  característico  y  la  presencia  del  síncope,  se
udo  hacer  el  diagnóstico  de  SB  el  cual  es  avalado  por
l  European  Heart  Rhythm  Association  (EHRA),  en  el  an˜o
013  donde  se  aﬁrma  la  sensibilidad  que  tiene  el  criterio
lectrocardiográﬁco  para  el  diagnóstico,  a  pesar  de  no
aber  logrado  inducir  arritmias  cardiacas  en  el  estudio
lectroﬁsiológico  (EEF) 1,9.  No  obstante,  debe  tenerse  en
uenta  que  a  pesar  de  que  la  inducibilidad  de  arritmias
n  el  EEF  es  mayor  en  los  pacientes  con  muerte  súbita  o
íncope,  en  contraste  con  los  resultados  del  estudio  de
rugada  et  al.,  la  realización  de  este  EEF,  tiene  un  papel
ontrovertido  como  marcador  pronóstico  en  SB2.
El  diagnóstico  deﬁnitivo  solo  debe  establecerse  cuando  el
atrón  EKG  tipo  I  se  documenta  en  presencia  o  ausencia  de
ármaco  bloqueante  de  sodio  junto  a  uno  de  los  siguientes
riterios  clínicos11:
 Fibrilación  ventricular  (FV)  documentada,  taquicardia
ventricular  (TV)  polimórﬁca  documentada.
 Inducibilidad  de  arritmias  ventriculares  durante  el  EEF.
 Síncope.
 Respiración  agónica  nocturna.
 Historia  familiar  de  MS  en  edad  previa  a  los  45  an˜os.
 Patrón  EKG  tipo  I  en  familiares  de  primer  grado.
Adicionalmente,  la  asociación  de  SB  con  la  presencia  de
pisodios  de  ﬁbrilación  auricular  (FA),  que  es  lo  más  carac-
erístico  de  este  caso,  se  describe  tan  solo  en  el  20%  de
os  casos  y  conﬁere  un  pronóstico  ominoso  debido  a  un  gran
umento  en  el  riesgo  de  muerte  súbita,  pues  se  ha  descrito
a  relación  de  FA  y  fragmentación  de  los  complejos  QRS  con
n  mayor  riesgo  de  ﬁbrilación  ventricular  (FV)  espontánea12.
e  cree  que  el  aumento  de  la  vulnerabilidad  del  atrio  para
esencadenar  arritmias  en  el  SB  puede  ser  secundario  a  un
umento  concomitante  en  la  dispersión  de  la  repolarización
 la  refractariedad,  al  igual  que  como  ocurre  en  el  mio-
ardio  ventricular13.  En  un  estudio  realizado  por  Rodríguez
adron˜ero  M.  et  al.,  donde  se  evaluó  la  presencia  de  ﬁbrila-
ión  auricular  en  pacientes  previamente  diagnosticados  de
B,  se  obtuvo  que  35  de  611  pacientes  evaluados,  presen-
aban  ﬁbrilación  auricular  documentada.  Esto  muestra  que
robablemente  los  miocitos  atriales  puedan  ser  sustrato  de
aquiarritmias  por  reentrada  y  una  alta  vulnerabilidad  para
l  desarrollo  de  estas14.
Se  han  estudiado  marcadores  de  pronósticos  para  el  des-
rrollo  de  la  ﬁbrilación  ventricular  dentro  de  los  cuales  se
ncluyen  como  se  mencionó,  episodios  de  FA  paroxística,
istoria  familiar  de  muerte  súbita,  síncope  sin  prodromos
 patrón  electrocardiográﬁco  de  SB  tipo  I,  entre  otros13.
Por  otra  parte,  los  pacientes  que  tienen  SB  y  requieren
mplante  de  cardiodesﬁbrilador  por  el  alto  riego  de  muerte
úbita,  tienen  alta  incidencia  de  arritmias  atriales,  lo  cual
ugiere  que  estas  podrían  ser  consideradas  como  un  indica-
or  de  enfermedad  más  severa15.
La  decisión  de  implante  de  cardiodesﬁbrilador  está
asada  en  las  recomendaciones  del  European  Heart  Rhythm
ssociation  (EHRA),  en  el  an˜o  2013,  donde  se  sugiere  su
mplante  en  sobrevivientes  a  una  parada  cardiaca  y/o  aque-
los  que  hayan  tenido  una  taquicardia  ventricular  sostenida
ocumentada  con  o  sin  síncope  (recomendación  I nivel  deJ.K.  Urrea  et  al.
videncia  A)  y  en  pacientes  con  patrón  electrocardiográﬁco
ipo  I  con  diagnóstico  espontáneo  que  tienen  una  historia  de
íncope  o  que  probablemente  ha  sido  causado  por  arritmias
entriculares9.
No  obstante,  el  implante  de  CDI  en  pacientes  con  SB  y
rritmias,  trae  consigo  un  aumento  en  el  riesgo  de  las  des-
argas  inapropiadas  descritas  en  un  20  a  36%,  siendo  las
aquicardias  sinusales  y  las  arritmias  supraventriculares  las
ausas  más  frecuentes 16.  En  estudios  como  el  de  Park  E.
t  al.,  las  descargas  inapropiadas  superaron  las  apropiadas
iendo  el  14%  vs.  el  10.5%,  respectivamente,  de  igual  foma
harazy  et  al.,  reportan  que  el  41%  presentaron  descargas
napropiadas  y  el  17%  apropiadas,  siendo  el  40%  pacientes
on  FA12.
onclusiones
l  sustrato  arritmogénico  del  SB  favorece  la  generación
e  arritmias  atriales  y  ventriculares, aunque  no  es  muy
recuente  la  presencia  de  ﬁbrilación  auricular,  como  mani-
estación  inicial  le  imprime  un  riesgo  adicional  de  arritmias
atales  que  debe  tenerse  en  cuenta  a  la  hora  de  enfo-
ar  estos  pacientes.  Adicionalmente,  debe  considerarse  que
l  estudio  electroﬁsiológico  tiene  un  papel  discutido  en  la
nducción  de  arritmias,  la  sola  presencia  de  síncope  no  expli-
ado  y  patrón  de  SB  tipo  I,  hace  que  la  intervención  con
revención  primaria  mediante  el  implante  de  CDI.
esponsabilidades éticas
rotección  de  personas  y  animales.  Los  autores  declaran
ue  para  esta  investigación  no  se  han  realizado  experimen-
os  en  seres  humanos  ni  en  animales.
onﬁdencialidad  de  los  datos.  Los  autores  declaran  que  en
ste  artículo  no  aparecen  datos  de  pacientes.
erecho  a  la  privacidad  y  consentimiento  informado.  Los
utores  declaran  que  en  este  artículo  no  aparecen  datos  de
acientes.
onﬂicto de intereses
os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
ibliografía
1. Kh an A, Mittal S, Sherrid M V. Current review of Bru-
gada syndrome: from epidemiology to treatment. Anadolu
Kardiyol Derg. 2009; 9;1; Suppl 2:12-6. Disponible en:
http://www.anakarder.com/sayilar/76/buyuk/12-16.pdf
2. Benito B, Brugada J, Brugada R, Brugada P. Síndrome de Bru-
gada. Rev Esp Cardiol. 2009;62(11):1297--315. Disponible en:
http://www.revespcardiol.org/es/sindrome-brugada/articulo/
13142828/
3. Bayés De Luna A, Brugada J, Baranchuk A, Borggrefe M,
Breithardt G, Goldwasser D, et al. Current electrocardiograp-
hic criteria for diagnosis of Brugada pattern: A consensus
report. J Electrocardiol [Internet]. 2012;45(5):433--42. Elsevier







1Reporte  de  un  caso  de  ﬁbrilación  auricular  como  manifestac
4. Artículo especial Síndrome de Brugada: puesta al día. Car-
diocore [Internet]. 2013;48(2):69--74. Available from: http://
www.redalyc.org/pdf/2770/277026362007.pdf
5. Jaramillo CJ, Perdomo LF, Cardona E. Síndrome de Brugada en
un paciente con síncope. Presentación de un caso y revisión
de la literatura Brugada syndrome in a patient with syncope.
Rev. Colomb. Cardiol. [Internet]. 2010;17(4):177--86. Availa-
ble from: http://www.scielo.org.co/pdf/rcca/v17n4/v17n4a6.
pdf
6. Contreras E, Zuluaga SX. Síndrome de Brugada: descrip-
ción de un caso clínico. Rev. Colomb. Cardiol. [Internet].
2007;14(2):113--6. Available from: http://www.scielo.org.co/
scielo.php?script=sci arttext&pid=S012056332007000200008.
7. Serra G, Baranchuk A, Bayes-De-Luna A, Brugada J, Goldwasser
D, Capulzini L, et al. New electrocardiographic criteria to dif-
ferentiate the Type-2 Brugada pattern from electrocardiogram
of healthy athletes with r’-wave in leads V1/V2. Europace
[Internet]. 2014;16(11):1639--45. Available from: http://
europace.oxfordjournals.org/cgi/doi/10.1093/europace/
euu025
8. Bébarová M. Arrhythmogenesis in Brugada syndrome: Impact
and constrains of current concepts. Int J Cardiol. [Inter-
net]. 2013;167(5):1760--71. Elsevier Ireland Ltd; Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2012.12.019.
9. Priori SG, Chairperson HRS, Wilde AA, Chairperson E,
Horie M, Chairperson A, et al. HRS/EHRA/APHRS Expert
Consensus Statement on the Diagnosis and Management of
Patients with Inherited Primary Arrhythmia Syndromes. Hear
Rhythm. [Internet]. 2013;10(12):1932--63. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.hrthm.2013.05.014.
10. Riuró H, Campuzano O, Berne P, Arbelo E, Iglesias A, Pérez-
Serra A, et al. Genetic analysis, in silico prediction, and
family segregation in long QT syndrome. Eur J. [Internet].
1nicial  301.e5
2014:1--7 (October 2013) Available from: http://www.nature.
com/ejhg/journal/vaop/ncurrent/full/ejhg201454a.html
1. Antzelevitch C, Brugada P, Borggrefe M, Brugada J, Bru-
gada R, Corrado D, et al. Brugada syndrome: Report of the
Second Consensus Conference: Endorsed by the Heart Rhythm
Society and the European Heart Rhythm Association. Circula-
tion. 2005;111:659--70.
2. Vohra J, Rajagopalan S. Update on the Diagnosis and Mana-
gement of Brugada Syndrome. Hear Lung Circ [Internet].
Australian and New Zealand Society of Cardiac and Thoracic Sur-
geons (ANZSCTS) and the Cardiac Society of Australia and New
Zealand (CSANZ). 2015;1--8. Available from: http://linkinghub.
elsevier.com/retrieve/pii/S144395061501330X.
3. Francis J, Antzelevitch C. Atrial Fibrillation and Brugada Syn-
drome. J Am Coll Cardiol. [Internet]. 2008;51(12):1149--53.
Available from: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/
S0735109708001745
4. Rodríguez-Man˜ero M, Namdar M, Sarkozy A, Casado-Arroyo R,
Ricciardi D, de Asmundis C, et al. Prevalence, clinical characte-
ristics and management of atrial ﬁbrillation in patients with Bru-
gada syndrome. Am J Cardiol. [Internet]. 2013;111(3):362--7.
Elsevier Inc. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pubmed/23206922 =true
5. Pappone C, Vicedomini G, Petretta A, Giannelli L, Cuko A, Santi-
nelli V. Ventricular ﬁbrillation in lone atrial ﬁbrillation as clinical
manifestation of latent Brugada syndrome: Usefulness of ﬂecai-
nide testing. Hear Case Reports. [Internet]. 2015;1(5):285--9.
Elsevier. Available from: http://linkinghub.elsevier.com/
retrieve/pii/S221402711500041X6. Sacher F, Probst V, Maury P, Babuty D, Mansourati J, Komatsu Y,
et al. Outcome after implantation of a cardioverter-deﬁbrillator
in patients with Brugada syndrome: A multicenter study-part 2.
Circulation. 2013;128(16):1739--47.
